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O1のリン酸化抑制が引き起こされた。一方、甘味受容体刺激によるPPARγおよびC/EBPαの発現抑制は、Rho
のドミナントネガティブ変異体 (Rho-T19N) の過剰発現により阻害され、またC/EBPαの発現抑制はROCKの
阻害剤Y-27632の添加により抑制された。このことから、T1R3ホモダイマー甘味受容体は、Gαs活性化-微小管
脱重合-Rho/ROCK系活性化-AktおよびFoxO1リン酸化抑制の経路で引き起こされることを示した。 
本研究により、3T3-L1細胞では甘味受容体のサブユニットT1R2とT1R3が発現しているが、T1R2に比してT
1R3が多く発現していること、T1R3のみでも甘味物質を感知することからT1R3のホモダイマーで機能している
可能性を示した。また、甘味受容体刺激により脂肪細胞分化が抑制されることを明らかにした。そして、このシ
グナル伝達機構は、Gαsを介し微小管脱重合によりRho/ROCK経路を活性化することでAktおよびFoxO1のリン
酸化を抑制し、PPARγおよびC/EBPαの発現を抑制することにより脂肪分化抑制を引き起こすことを示した。
このRho/ROCKからPPARγおよびC/EBPαの発現抑制について、Rhoのドミナントネガティブ変異体やROCK
の阻害剤を用いた検討結果がPPARγとC/EBPαとで異なることから、抑制メカニズムを明らかにするためにさ
らに詳細な検討が今後必要である。 
 
